











KISEP Overview 대한정신약물학회지：제16권 제3호 2005
 
강박장애의 약물치료 전략 
 
김세주1·권준수2·김찬형1 




Pharmacotherapeutic Strategy for Obsessive-Compulsive Disorder 
 
Se Joo Kim, MD,1 Jun Soo Kwon, MD2 and Chan-Hyung Kim, MD1 
1Department of Psychiatry, Yonsei University College of Medicine, Seoul, 
2Department of Psychiatry, Seoul National University College of Medicine, Seoul, Korea 
 
Obsessive-compulsive disorder (OCD) has a lifetime prevalence of approximately 2-3%. Until relatively recently, 
effective treatments for OCD were lacking. Fortunately, over the past decades, the availability of serotonin reup-
take inhibitors (SRIs) and behavioral treatments using exposure-response prevention techniques has altered the 
outlook for patients suffering from OCD. But, treating OCD with medication still requires a blend of science and 
art. SRIs provide clinically significant relief to most patients, but they are not effective in all patients. Because 
significant number of patient with OCD do not respond to adequate trials of SRIs, other treatment options such as 
augmentation, switching, combination, or neurosurgical and device-based approaches may be needed. In this paper, 
the first-line treatment options and several alternative treatment options for OCD were reviewed. Finally, we revie-
wed several treatment guidelines and algorithm for OCD introduced previously by other researchers. We have a 
plan to develop Korean treatment algorithm for OCD based on expert’s opinions. Also, we hope to use this algo-
rithm for OCD in the clinical setting in near future. (Korean J Psychopharmacol 2005;16(3):197-207) 
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서     론 
 
강박장애는 마치 침입하는 것 같이 반복적으로 떠오르
는 부적절한 생각을 일컫는 강박사고(obsession)와 이
를 중화(neutralize)하여 불안을 감소시키려는 지속적이
고 반복적인 행동을 일컫는 강박행동(compulsion)을 특
징으로 하는 질환이다. 강박사고와 강박행동은 환자에게 
많은 시간을 낭비하게 하고 심한 고통을 가져다 준다. 강
박장애는 흔히 만성적인 경과를 보이며 직업적, 사회적 
영역에서 광범위한 기능저하를 가져온다. 최근 미국에서 
보고된 역학 연구의 결과를 살펴보면 전체 인구의 2~3%
가 강박장애를 경험하고 있는 것으로 조사되었는데,1) 이
는 이전에 추정되던 유병율보다 20배 이상 높은 결과이
며 사람들에게 널리 알려진 정신분열병이나 공황장애보
다 더욱 흔한 질병임을 의미하는 결과이다.2) 
강박장애에 대한 효과적인 치료법은 약물치료 측면과 
정신치료 측면 모두에서 비교적 최근까지 잘 알려지지 
않았다. 그러나 1960년대에 clomipramine의 항강박 효
과가 알려진 뒤로부터 많은 약물들이 강박장애의 치료에 
적용되었으며 그들 중 몇몇 약물의 효과가 입증되었다. 
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또한 인지치료 또는 행동치료(주로 노출-반응억제)가 
강박장애의 치료에 도입되었고 강박장애의 증상을 줄이
는 데 효과적임이 밝혀졌다. 하지만 여전히 많은 수의 
환자들이 충분한 기간 동안, 충분한 용량의 약물을 사용
하여 치료를 받고 있지 못하며, 매우 제한된 수의 환자들
만이 행동치료를 비롯한 정신치료를 시행 받고 있다.3) 
지금까지 강박장애에 대한 많은 연구들이 보고되었지
만, 여전히 대다수의 임상가들은 강박장애를 어떻게 효과
적으로 치료해야 하는 것인지에 대한 의문을 가지고 있
다.4) 강박장애 환자들 중 약 20%가 첫 번째 사용한 항
강박 약물에 반응하지 않는다. 그리고 약물에 반응을 보
인다 해도 완전 관해가 아닌 단지 증상의 감소만을 경험
하는 경우가 매우 흔하다.4) 이런 경우 임상가들은 다른 
약물로의 교체 또는 혼용, 인지행동치료의 병합 또는 단
독 시행, 그 외에도 ECT(electroconvulsive therapy)
나 수술 등 다른 치료법들의 순차적인 적용을 결정해야 
한다. 이런 결정들을 합리적이고 정확하게 내리는 것이 
효과적인 치료에 있어 필수적이며, 이를 위해서는 강박
장애 치료에 대한 체계화된 치료지침(guideline)이나 치
료 알고리듬(algorithm)이 필요하다. 그러나 아직까지 임
상가들 사이에서 강박장애에 대한 의견 일치를 보이는 
치료지침이나 치료 알고리듬이 없는 형편이다.  
본 논문에서는 현재까지 알려진 강박장애의 일반적인 
치료 원칙들을 주로 약물치료에 초점을 맞추어 살펴보고, 
외국에서 제시된 몇 가지 치료 지침이나 치료 알고리듬
을 소개함으로써 앞으로 진행될 한국형 강박장애 치료 알
고리듬 개발의 기초 자료로 사용하고자 한다. 
 
본     론 
 
1. 강박장애 치료에 있어서 일반적인 고려 사항들 
일반적으로 강박장애의 약물치료에 있어서 실제적으로 
부딪히게 되는 문제들은 다음과 같다. 첫째, 일차 약제로 
어떤 약물들을 사용할 것인가? 둘째, 효과를 나타내기 위
한 적절한 용량을, 어느 기간 동안 사용해야 하는가? 셋
째, 유지치료는 얼마나 오랫동안, 어떻게 해야 하는가? 
 
1) 일차 약제로 어떤 약물을 선택할 것인가? 
기존의 연구 결과와 임상가들의 의견을 종합해 볼 때, 
세로토닌 재흡수 억제제(serotonin reuptake inhibitor, 
SRI)를 강박장애에서 사용할 수 있는 일차 선택(first line) 
치료제로 꼽는 데에는 이견이 없다. 여기에는 fluoxetine, 
sertraline, paroxetine, fluvoxamine, citalopram, esci-
talopram 등 선택적인(selective) SRI(SSRI)들과 clo-
mipramine 등이 포함된다.  
강박장애에 대한 SRI의 효과는 수 십 년 전부터 확립
되어 왔다.5) 그러나 SSRI와 clomipramine, 또는 SSRI
들 중에서 어떤 약물을 선택할 것인가에 대한 명확한 지
침은 아직 알려진 바가 없다. 일부의 연구들은 clomipra-
mine이 SSRI보다 효과적이라는 보고를 하였고,6) 다른 
연구들은 SSRI가 더 효과적이라는 보고를 하였으나,7) 대
부분의 연구에서는 두 치료 약제가 동등한 효과를 보이
는 것으로 보고하고 있다.6,8,9) 다만 SSRI의 부작용이 clo-
mipramine에 비해 양호하여 SSRI가 일차 선택 약제로 
우선 사용되고 있는 추세이다.9-11) 
SSRI들 사이의 항강박 효과에 대한 차이는 알려진 바
가 별로 없다. 일반적으로는 동등한 효과를 가지고 있을 
것으로 여겨지고 있으며 이들 SSRI들 중 어떤 약제를 선
택할 것인가는 임상가의 개인적 선호나 부작용의 정도 
등에 달려 있을 수 있다. 경우에 따라서는 약물 상호 작
용이 약물 선택에 영향을 줄 수도 있다. Sertraline과 ci-
talopram은 일반적으로 널리 사용되는 약물들을 대사시
키는 간 CYP 450 효소를 상대적으로 약하게 억제시키므
로 약물 상호작용이 문제가 될 가능성이 높은 경우에 우
선적으로 사용할 수 있다. 반면, fluoxetine과 paroxetine
은 삼환계 항우울제, 항정신병약물, 항부정맥 약물, 베타 
차단제 등을 대사시키는 CYP 2D6 효소를 강하게 억제
한다. Fluvoxamine은 와파린, 삼환계 항우울제 등을 대
사시키는 CYP 1A2와 벤조다이아제핀과 일부 항부정맥 
약물을 대사시키는 CYP 3A4를 모두 억제한다.12-15) 
Fluoxetine은 긴 반감기와 활성 대사산물(active meta-
bolite)을 가지고 있기 때문에 금단 효과가 적으며 이런 
이유로 약물 복용을 자주 잊는 환자들에게 유리하게 사
용될 수 있다.16) 
 
2) 어떤 용량을 어느 기간 동안 사용하면 효과가 나타날 
것인가? 











널리 사용된다. 그러나 강박장애 치료에 있어서 SRI의 
사용은 다른 질환의 치료에서와는 다른 몇 가지 특징이 
있다. 첫째는 치료 용량의 차이이다. 대부분의 연구들이 강
박장애 치료에는 일반적으로 우울증 등에서 사용하는 SRI
의 용량에 비해 고용량이 필요함을 보고하고 있다.6,11,17) 
강박장애 치료에 있어 일반적으로 추천되는 SRI의 용량
을 보면 다음과 같다. Clomipramine 250 mg, fluoxetine 
80 mg, sertraline 200 mg, fluvoxamine 300 mg, paro-
xetine 60 mg, citalopram 60 mg, 그리고 escitalopram
은 20~30 mg까지 이다.5) 하지만 실제 임상에서는 이 
보다 더 많은 용량을 사용하기도 한다. 다른 질환과의 두 
번째 차이점은 처음 약물 투여 후 효과가 나타날 때까지 
잠재기(latent period)의 차이이다. SRI의 항우울 효과
는 2~6주 사이에 나타나는 반면, 항강박 효과는 10~12
주가 지날 때까지 뚜렷하게 나타나지 않는다. 셋째, 다른 
치료와는 달리 SRI를 사용하더라도 강박증상의 호전은 
부분적이다. 일반적으로 약 2/3의 환자에서 치료효과가 
있으며, 한 환자 내에서도 증상이 평균 2/3 정도 호전을 
보인다는 점이다. 
 
3) 유지치료는 얼마 동안 어떻게 해야 하는가? 
강박장애는 만성적인 질환이므로 비교적 오랫동안 치
료가 필요하다. 대부분의 환자들은 자신이 얼마나 오랫
동안 치료를 받아야 하는지에 대해 궁금해하고 불안해 한
다. 그러나 아직까지 얼마 동안 유지치료를 해야 하는가
에 대한 일치된 견해는 없다.  
Rasmussen 등18)은 sertraline을 사용하여 강박장애 
환자들은 2년간 추적 조사한 연구에서 치료기간이 경과
할수록 증상은 더욱 호전되는 반면 내성(tolerance)은 생
기지 않았다고 보고하였다. Koran 등19)도 80주 추적 조
사 연구에서 SRI 사용 군은 약물 사용기간 동안 증상의 
호전이 유지되는 반면 위약 군에서는 재발율이 높았음을 
보고하였다. Romano 등20)은 fluoxetine으로 20주 동안
의 급성기 치료 후에 약물을 중단하였을 때 1년 내에 32%
의 환자들이 재발하였다고 보고하였다. Hollander 등21)
도 paroxetine을 사용하여 10개월간 약물치료 후에 위
약 대조군 실험 결과 6개월 내 재발율이 위약군에서 유
의하게 높았음을 보고하였다(paroxetine-treated group 
38% vs. placebo group 59%).  
이상의 연구 결과들을 종합해 보았을 때 약물 유지치
료를 지속하는 동안 재발율이 낮아지는 것은 분명하다. 
유지치료의 기간에 대해 Griest 등22)은 최소한 1~2년 
동안의 약물치료가 필요하고 약물을 끊는 경우에는 매우 
천천히 감량하는 것을 추천하였다. 또한 Jenike는23) 대부
분의 임상가들이 강박증상이 좋아진 이후에도 적어도 1
년간 약물치료를 유지하는 것을 선호하며, 감량할 때에
도 2개월마다 fluoxetine 10 mg 또는 clomipramine 50 
mg씩 매우 천천히 줄여나가야 한다고 하였다. 더 나아
가 Zohar 등24)은 유지치료를 무제한 기간 동안 계속해
서 하는 것이 필요할 지도 모른다고 주장하였으며 감량
할 때에는 금단 효과를 최소화하며 매우 천천히 줄여야 
하고 환자에게 재발 증상을 잘 살피도록 경고해야 함을 
주장하였다. 
 
2. 1차 선택 약물 이외에 다른 치료적 접근  
 
1) 병용 요법 전략(Combination drug treatment stra-
tegies) 
강박장애환자의 약물치료는 대개 SRI 1가지 약물로는 
증상의 호전을 기대하기 어려운 경우가 많다. 따라서 몇 
가지 약물의 병용요법을 사용하는 경우가 종종 있다. 국
내에서도 한 대학병원에서 2년간의 강박장애 환자의 약
물사용 경향을 분석한 최정석 등25)의 연구를 보면 초기 
약 4개월의 치료기간에서는 한가지 약물만 사용한 경우
가 약 26.7%였지만, 1년 후에는 6.5%에 지나지 않았다. 
하지만 2가지 이상의 병용요법을 사용한 빈도가 66.6% 
(4개월), 80.6%(1년)였다. 그러나 치료 후 2년이 지나
면서 한가지 약물을 사용하는 경우는 25%, 2가지 이상 
사용하는 경우는 70.8%로 약간 감소하는 경향을 보였다. 
따라서 강박장애의 약물치료에서는 병용요법이 거의 필
수적인 약물요법의 전략이라고 할 수 있다. 
 
(1) 세로토닌성 약물의 병용(Serotonergic agents com-
bination) 
SRI 단독 요법으로 충분한 효과를 보지 못하였을 때 
세로토닌계 신경전달(serotonergic neurotransmission)
을 강화시키는 약물들을 첨가해 볼 수 있다. 그 첫 번째 
방법은 서로 다른 SRI 두 가지 약물을 병용 투여 하는 것
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는 clomipramine을 첨가하고, clomipramine을 사용하고 
있는 경우에는 SSRI를 추가로 사용한다.26) SSRI 중에
서는 sertraline과 citalopram이 CYP 450을 덜 방해하
므로 clomipramine에 추가할 때 우선적으로 고려해 볼 
수 있다. 여러 연구들이 SSRI와 clomipramine을 병합투
여 하였을 때 효과가 더 좋았다는 보고를 하고 있다.27-29) 
그러나 임상가는 병합요법을 사용할 경우 독성이 증가할 
가능성에 대해서도 반드시 염두에 두어야 한다.30) 특히 
SSRI가 clomipramine을 비롯한 삼환계 항우울제의 혈
중 농도를 높일 위험이 있기 때문에 이들 약물을 병용할 
때에는 주의를 기울여야 하며, clomipramine이 경련의 
역치를 낮추고 심장 전도(cardiac conduction)에 영향을 
줄 수 있으므로 SSRI와 병합 사용 전후에 혈중 clomi-
pramine 농도의 측정이 요구된다. 또한 정기적으로 심전
도를 검사하는 것이 필요하다.31) 
세로토닌계 신경전달을 증가시키는 또 다른 방법은 li-
thum 또는 buspirone을 SSRI나 clomipramine에 추가
하는 것이다. Lithium은 시냅스 전 5-HT(serotonin) 분
비를 증가시킴으로써 5-HT 신경전달을 강화한다.32) 그
러나 사례 보고에서는 lithium을 SRI와 함께 투여하였을 
때 효과적이었다는 보고가 있었지만,33,34) 대조군 연구에
서는 이와 같은 효과가 입증되지 않았다.35,36) Buspirone 
역시 사례 보고나 비대조군 시험에서 효과적이었다는 보
고가 있었지만,37) 대조군 연구에서는 효과가 입증되지 않
았다.38-40) 이들 약물 이외에도 5-HT 분비를 촉진시키
고 재흡수를 억제하는 fenfluramine의 첨가가 효과적이
었다는 개방 연구의 결과가 보고되긴 하였지만,41) 심장
에 대한 부작용 때문에 더 이상 추천되지는 않는다. 또한 
5-HT 전구물질인 tryptophan도 일부 효과가 있다는 보
고가 있으나 호산구성 근육통(eosinophilic myalgia)의 
부작용으로 인해 fenfluramine과 마찬가지로 더 이상 사
용되지 않고 있다.34) 
한편 pindolol은 시냅스 전 5-HT1A 길항제로 작용하
여 결과적으로 5-HT 신경전달을 촉진시키는 것으로 알
려져 있다.42) 최근에 보고된 이중 맹검 위약 대조군 연구
의 결과를 살펴보면 paroxetine에 반응하지 않았던 강박
장애 환자들에게 pindolol 2.5 mg/d을 병용투여 하였을 때 
위약군에 비해 유의하게 강박증상이 호전되었다고 한다.43)  
 
(2) 도파민성 약물 병용(Dopaminergic agents com-
bination) 
도파민성 약물의 병용은 정형 항정신병 약물과 비전형 
항정신병 약물을 SRI 등과 함께 사용하는 것이다. 우선 
정형 항정신병 약물 병용(typical antipsychotics com-
bination)에 대한 연구 결과를 살펴 보면 다음과 같다. 잘 
반응하지 않는 강박장애 환자에서 낮은 용량의 정형 항
정신병 약물의 첨가가 효과적일 수 있다. 정형 항정신병 
약물은 haloperidol과 pimozide에 대한 연구가 이루어져 
있다. McDougle 등44)은 개방 연구에서 틱장애와 분열
형 인격장애를 동반한 강박장애 환자에서 pimozide의 첨
가가 효과적이었다는 보고를 하였다. 또한 이들은 이중 
맹검 위약 대조군 연구에서 뚜렛 장애와 같은 만성 틱 장
애를 동반한 강박장애 환자에서 haloperidol의 첨가가 효
과적이라는 보고를 하였다.45) 
최근에는 비전형 항정신병 약물을 SRI와 병용 투여하
는 약물치료가 활발히 시도되고 있다. Risperidone을 비
롯한 많은 비전형 항정신병 약물들이 강한 세로토닌-도
파민 길항 효과를 가지고 있다. 몇몇의 연구에서 0.5~5 
mg의 risperidone 병용이 SRI에 반응이 없거나 좋지 않
던 강박장애 환자들에게 효과적이었음을 보고하였다.46-48) 
흥미롭게도 risperidone 강화요법은 haloperidol의 경우
와는 달리 틱 장애를 동반하고 있지 않은 경우에도 반응
하는 것으로 보인다.49) 강박장애에 대한 강화 목적으로 
risperidone을 사용할 때에는, 일반적으로 정신병적 증
상의 경감을 목적으로 할 때에 비해, 상대적으로 적은 용
량(0.25~3 mg)을 사용한다. 최근 Erzegovesi 등46)은 
이중 맹검 위약 대조군 연구에서, fluvoxamine으로 표준
화된 치료를 하였을 때 반응하지 않았던 강박장애 환자들
에게 심지어 0.5 mg의 매우 적은 용량의 risperidone을 
추가하였을 때에도 증상 경감에 효과적이었다는 보고를 
하였다. 
Risperidone 이외에 quetiapine도 사례 보고나 이중 
맹검 대조군 연구에서 치료 저항성 강박장애 환자들에서 
SRI와 함께 투여하였을 때 효과적이었다는 보고가 있다.3,50) 
SRI에 반응하지 않는 경우 다른 하나의 약제로 바꾸어
서 다시 치료를 시작하는 것에 비해 SRI에 항정신병 약
물을 추가하는 치료의 장점은 다음과 같다. 새로운 항강











요하나 항정신병 약물을 추가한 후 반응을 보일 때까지
는 단지 4주 정도의 기간이 필요하다는 것이다.5) 
결론적으로 비정형 항정신병 약물은 SRI와 병용 투여
하였을 때 아주 유용한 치료 방법이 될 수 있다. 그러나 
많은 연구들이 비전형 항정신병 약물을 SRI와 병용 투
여하지 않고 단독으로 투여하였을 때, 특히 고용량을 사
용하였을 때, 강박 증상을 발생시키거나 악화시켰다는 보
고를 하고 있으므로 주의를 기울여야 한다.51) 
 
(3) 기타 약물들의 병용 
clonidine, inositol, gabapentin, lamotrigine, carba-
mazepine 등의 약물들이 강박장애의 치료를 위해 SRI
와 병용하여 사용될 수 있다.26) Inositol은 5-HT의 여
러 아형들을 포함한 몇몇 신경전달물질의 이차 전달자로 
작용한다. Fux 등52)은 이중 맹검 위약 대조군 연구를 통
해 18 g/day의 inositol을 SSRI에 추가하여 투여하였을 
때 위약군에 비해 특별한 부작용 없이 강박증상을 유의
하게 호전시켰음을 보고하였다. 
  
2) Clomipramine 또는 citalopram 정주 투여(Intrave-
nous clomipramine or citalopram administra-
tion) 
경구 항강박 약물에 효과적이지 못한 경우 일부의 환자
들에게서 정주용(intravenous, IV) 항강박 약물의 투여
가 효과적일 수 있다. IV clomipramine은 clomipramine
을 경구로 복용하고 있지만 효과가 만족스럽지 못할 때 
우선적으로 고려해 볼 수 있다. IV clomipramine을 사
용하는 근거는 경구용 제제의 충분치 못한 효과가 부적
절한 혈장 농도 때문이라는 가정에서 비롯되었다.26) 최
근 Fallon 등53)은 이중 맹검, 위약 대조군 실험에서, 경
구용 clomipramine에 반응을 보이지 않거나 부작용이 심
한 54명의 강박장애 환자들을 대상으로 14일간 매일 IV 
clomipramine과 위약을 정주하였을 때 IV clomipramine 
투여 군에서 의미 있는 호전을 보였다고 보고하였다. 그
러나 IV clomipramine에 반응을 보인 환자들을 경구용 
clomipramine으로 교체한 후에도 여전히 호전된 증상이 
유지되는지에 대해서는 아직 명확하게 알려진 바가 없
다.31) IV clomipramine은 유럽 여러 나라와 캐나다에서
는 강박장애의 치료를 위해 사용되고 있지만 미국에서는 
아직 FDA 승인을 얻지 못했다. Citalopram은 IV 형태
로 사용할 수 있는 유일한 SSRI이다. 최근에 보고된 개
방 연구에 의하면, 2개 이상의 적절한 SSRI 치료에도 불
구하고 반응을 보이지 않은 39명의 강박장애 환자들에
게 40~80 mg/day의 citalopram을 3주간 IV로 투여하
였을 때 23명(59%)의 환자에서 Y-BOCS로 평가한 강
박증상의 심각도가 기준 시점에 비해 25% 이상 호전되
었다고 보고하였다.54) 또한 20% 이상 호전된 27명의 환
자들에게 경구용 citalopram으로 바꾸어 84일째까지 유
지치료를 하였는데, 이들 모두에서 증상 호전이 계속 유
지되었다고 보고하였다.54)  
 
3) 인지행동치료(Cognitive-behavioral therapy) 
인지행동치료는 강박장애의 치료에서 약물과 더불어 가
장 치료 효과가 좋은 방법으로 알려져 있다. 인지치료와 
행동치료로 나눌 수 있는 데, 인지치료는 환자들이 가지
고 있는 잘못된 인지적인 결함을 고쳐주는 것이고, 행동
치료는 직접 반복적인 행동을 못하게 함으로서 치료효과
를 기대하고 있다. 행동치료의 대표적인 방법은‘노출 및 
반응방지(exposure & response prevention)’법이다. 국
내에서도 윤화영 등55)에 의해 집단 인지행동치료의 효과
가 보고된 바 있다. 하지만 본 소고에서는 인지행동치료
에 대한 자세한 내용은 생략한다. 
 
4) 신경외과적 수술 및 기구를 이용한 치료법들(neuro-
surgical and device-based approaches) 
 
(1) 신경외과적 접근법(Neurosurgical approaches) 
여러 가지 약물 치료와 인지행동치료에도 불구하고 증
상이 호전되지 않은 강박장애 환자들에게 수술적 방법을 
적용할 수 있다. 강박장애의 신경외과적 수술로는 전대
상회절제술(anterior cingulotomy), 변연백질절제술(lim-
bic leucotomy), 그리고 전섬유막절제술(anterior cap-
sulotomy) 등이 시행된다. 정확한 기전은 알 수 없으나 
강박장애와 관련된 기능이상적 회로를 차단하는 것으로 
생각된다.5) Jenike 등56)은 수술적 방법을 선택하기 전에 
clomipramine, fluoxetine, fluvoxamine, sertraline, pa-
roxetine, monoamine oxidase inhibitor를 충분한 기간 
동안 충분한 용량으로 사용해 보아야 하고, 이들 약물 중 
1개 이상과 lithium, clonazepam, buspirone 중 2개 이
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은 용량의 항정신병 약물의 병용을 시도해 보아야 하고, 
모든 환자들은 노출-반응억제를 포함한 행동치료를 반드
시 받아야 한다고 주장하였다. 수술적인 방법을 적용하려
면 환자의 증상이 일반적인 치료에 반응하지 않은 치료 
저항성 강박장애임이 명확히 규정되어야 한다. 실제 임상
에서 대부분의 신경외과 센터에서는 비수술적 방법으로 
최소한 5년 이상 치료 받은 경우에만 수술을 고려한다.56) 
전향적인 연구들 살펴 보면, 전대상회절제술과 전섬유막
절제술 후 45% 정도가 반응을 보이는 것으로 보인다.57-59) 
국내에서도 김찬형 등이 14명의 치료 저항성 강박장애 
환자들을 대상으로 한 연구에서 전대상회절제술 후 약 
50%의 환자들에게서 증상의 호전을 보였다는 보고를 하
였다.60) 최근에는 감마 나이프 같이 두개골 절개술(cra-
niotomy)이 필요 없는 새로운 수술적 방법이 강박장애 
치료에 소개되어 관심의 초점이 되고 있다.61) 
 
(2) 전기경련요법(Electroconvulsive therapy, ECT) 
일반적으로 ECT는 강박장애 치료에 잘 사용되지 않
는다. Khanna 등62)은 우울증을 동반하지 않은 9명의 치
료-저항성 강박장애 환자들에서 ECT를 사용하였을 때 
20% 이상의 증상 호전을 보였지만, 4개월 이내에 치료 
전 수준으로 돌아갔다고 보고하였다. 최근 Strassing 등63)
은 치료-저항성 강박장애를 동반한 뚜렛장애 환자 1명
을 ECT를 사용하여 치료하였는데 두 증상 모두 관해되
었고 증상의 호전은 1년 이상 유지되었음을 보고하였다.  
 
(3) 반복적 경두개자기자극요법(Repetitive transcra-
nial magnetic stimulation, rTMS) 
비교적 최근에 소개된 rTMS는 대뇌 국소 부위의 신경
전달을 변화시키기 위해 자기장을 이용하는 것이며 강박
장애의 병태생리와 관련이 있다고 추정되는 전두엽에 적
용시켜 볼 수 있다. 최근에는 몇몇의 예비 연구들이 우측, 
또는 좌측 전전두엽에 rTMS를 적용시켰을 때 강박증상
이 호전되었음을 보고하고 있다.64,65) 
 
(4) 심부 뇌자극요법(Deep brain stimulation, DBS) 
DBS는 뇌 내의 특정 위치에 심어놓은 전극을 이용하
여 지속적으로 주변 뇌 조직을 자극하거나 또는 억제시
키는 방법이다. 치료-저항성 강박장애의 병태생리와 관
련된 뇌 부위에 DBS를 이용하는 근거는 아직 분명치 않
으나 최근 몇몇의 연구들이 긍정적인 효과를 보고하고 
있다.66-68) 
 
3. 치료-저항성 강박장애(Treatment-resistant OCD) 
치료-저항성 강박장애의 정의는 적절한 일차 치료법들
을 시행한 후에도 만족스러운 효과를 가져오지 못한 경
우를 말하나 아직까지 이에 대한 일치된 정의는 없다.26) 
대개 적어도 두 가지 이상의 일차 선택 약물에 반응하지 
않는 경우(충분한 용량으로 8~13주 동안 사용하였음에
도 불구하고) 치료-저항성이라 부른다.69) 그러나 치료-
저항성 강박장애를 정의하기 전에는 다음과 같은 점들을 
고려하여야 한다. 첫째, 강박장애의 진단이 정확한지 둘
째, 선택한 약물의 종류, 용량, 그리고 치료 기간이 적절
한지 셋째, 환자가 주어진 치료에 잘 순응하였는지를 먼
저 평가하여야 한다.26) 
  
4. 강박장애 치료 지침 및 알고리듬(Treatment guide-
line and algorithm of OCD) 
아직까지 강박장애 치료에 있어 널리 사용되는 일치된 
치료지침이나 알고리듬은 거의 없다. 몇몇의 전문가들이 
몇 개의 치료지침을 보고하기도 하였으나,4,26,70,71) 현재
까지 대규모로 전문가들의 의견을 모아 만든 치료지침은 
1997년도에 발표된 expert consensus guideline이 유
일하다.69) 여기서는 현재까지 소개된 몇 개의 치료지침
과 알고리듬을 소개함으로써 한국형 강박장애 알고리듬 
개발 프로젝트의 기초로 삼으려고 한다. 
Expert consensus guideline을 살펴 보면 다음과 같
다.69) 초기 치료로는 인지행동치료(cogno-behavioral 
therapy, CBT) 단독이나 SRIs와 병합한 CBT를 권하
고 있다.69) 경한 강박장애의 경우와 나이가 어린 환자의 
경우에는 CBT를 초기 치료로 선택한다. 전문가들은 CBT
와 SRIs의 병합치료가 효과 및 반응 속도, 지속성(dura-
bility), 내인성(tolerance), 수용성(acceptability) 측면
에서 가장 우수하며 따라서 대부분의 환자에 있어 가장 
적합한 치료법이라고 의견을 모았다. 정신치료로는 노출/
반응 억제와 CBT를 가장 좋은 치료법으로, 약물치료로는 
SSRI와 clomipramine을 가장 우선하는 치료법으로 제
시하였다. 











이 없는 경우 두 치료를 병합하는 것이 다음 단계이다. 여
기에도 반응이 없는 경우, 사용하는 약물을 다른 SSRI로 
바꾸고 CBT를 계속 시행한다. 만약 병합 치료(combina-
tion therapy)에 부분적인 반응을 보이면, 다른 SSRI로 
바꾸거나 더 적극적으로 CBT를 시행하거나, 다른 약물
을 추가로 사용한다. 만약 급성기 치료에 반응을 보이는 
경우, 약물 치료를 계속하면서 매월 1차례씩 추적 방문
하도록 하는 유지치료를 최소 3~6개월 동안 시행하는 것
이 좋으며 약물치료는 더 길게 하는 것이 적극 추천된다. 
흔히 1~2년 이상 치료가 필요하며 대부분 그 이상이 요
구된다. 약물을 줄이거나 끊을 때에는 재발 위험을 줄여
주기 위해 추가적인 CBT 치료가 도움이 될 수도 있다. 심
한 증상이 2~4 차례 재발한 경우나, 경하거나 중등도의 
증상이 3~4 차례 재발한 경우에는 장기적인 또는 평
생 동안의 재발 방지를 위한 유지치료가 권유된다. 
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Figure 1. Algorithm for the treatment of obsessive-compulsive disorder.70) CMI：clomipramine, NL：neuroleptic, OCD：
obsessive-compulsive disorder, SSRI：selective serotoinin reuptake inhibitor, *：enter augmentation section at non-
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알고리듬을 다음과 같이 제시하였다. 첫째, SRI를 적절
한 용량으로 최소 12주 이상 사용한다. 둘째, 여기에 반
응하지 않을 때, clomipramine이나 citalopram이 사용한 
첫 번째 약물인 경우에는 IV 투여를 고려해 본다. CBT
가 가능한 경우 노출/반응 억제 치료와 인지 재구성 치
료를 약물치료에 병합하는 것을 고려한다. 셋째, 약물을 다
른 SRI로 교체하기 이전에 pindolol 7.5 mg/d, risperi-
done 2 mg/d, 또는 olanzapine 5~10 mg/d를 추가(aug-
mentation)해 본다. 넷째, 이런 약물을 추가한 뒤에도 반
응이 좋지 않을 때에는 사용 중인 SRI를 다른 종류의 SRI
로 교체한다. 다섯째, 두 번째 사용한 SRI에도 반응이 좋
지 않을 때에는 세 번째 SRI로 교체(첫 두 가지 약물이 
SSRI인 경우에는 clomipramine으로 교체하는 것을 시
도)하기 전에 또 다시 위 약물의 추가를 고려해 본다. 여
섯째, 여기에도 반응하지 않은 경우 venlafaxine이나 SRI 
이외의 다른 약물들(monoamine oxidase inhibitor, clo-
nazepam, buspirone, inositol 등)을 단독(monotherapy)
으로 사용해 본다. 또는 pindolol, risperidone, olanzapine 
외에 다른 약물들을 추가로 사용해 본다. 일곱째, 위의 모
든 치료를 시행한 뒤에도 반응을 보이지 않는 경우, 그리
고 강박증상으로 인해 심한 기능장애가 있는 경우에만 
신경외과적 수술이나 ECT를 고려한다. 
또한 Jefferson을 비롯한 6명의 전문가들은 그림 1과 
같은 알고리듬을 제시하였다.70) 이들 또한 SRI의 효과를 
판정하기 위해서는 최소 12주 이상 기다려야 함을 주장
하였고, 각 SRI의 최대 용량으로 clomipramine 250 mg/d, 
fluoxetine 60 mg/d, fluvoxamine 300 mg/d, paroxetine 
60 mg/d, sertraline 200 mg/d를 추천하였다. 이들은 
line 4에서 첫 번째 SRI에 반응이 없는 환자들에게 다른 
약물을 추가할 것인가 아니면 다른 SRI로 바꿀 것인가 
중에서 선택하는 것은 명확한 실험적 근거가 없기 때문
에 다소 인위적이라고 지적하였다. 또한 부분적인 반응
을 보이는 환자들에게는 다른 하나의 항강박 약물 단독
요법으로 바꾸기 전에 1~3개의 추가적인 약물(lithium, 
buspirone, thyroid, ondansetron, ritanserin, fenflura-
mine, tryptophan, trazodone 등)을 4~6주간 사용해 보
는 것을 고려해야 한다고 하였다(그림 1). 한편 Jenike 
등23)도 표 1과 같은 강박장애 치료의 순서도(flow sheet)
Table 1. Flow sheet of treatment option for obsessive-compulsive disorder23) 
01. Selective serotonin reuptake inhibitor trials for 12 weeks at full dosage or highest tolerated 
Fluoxetine trial-40 to 80 mg daily 
Clomipramine trial-to 250 mg daily 
Sertraline trial-to 200 mg daily 
Paroxetine trial-40 to 60 mg daily 
Fluvoxamine trial-to 300 mg daily 
02. Try augmenting fluoxetine or clomipramine or sertraline or paroxetine or fluvoxamine 
03. Try the other selective serotonin reuptake inhibitors (each drug for at least 12 weeks)  
with augmentation of each drug 
04. Try venlafaxine to 375 mg for 3 months 
05. Stop fluoxetine for 5 weeks or sertraline, fluvoxamine, clomipramine, venlafaxine, or paroxetine for 2 weeks 
06. Monoamine oxidase inhibitor trial 
07. Try augmenting monoamine oxidase inhibitors for 1 month (not buspirone) 
08. Trials of experimental agents when available 
09. Other medication trials (e.g., trazodone, imipramine, etc) 
10. If severe personality disorder present, consider halfway house or day treatment program 
11. If patient is severely disabled, despite adequate treatment, consider psychosurgery 
12. If poor compliance is a persistent problem, or patient prefers symptoms to being rid of them, or if  
patient also has obsessive-compulsive personality disorder or had early-onset OCD,  
consider concomitant psychodynamic psychotherapy 
As soon as patient has at least a partial response to medication；if patient has rituals, begin behavior therapy of ex-














국내에서는 권준수 등72)이 치료저항성 강박장애의 약
물학적 치료 및 통합적 치료 모형을 제안하였다(그림 2). 
이들은 행동요법은 치료효과가 오랫동안 지속된다는 장
점에도 불구하고 치료과정에서 유발되는 불안을 감당해 
내기 어려운 경우가 많으며 환자의 거부나 탈락율이 높
은 단점을 가지고 있기 때문에 초기에는 약물 요법을 사
용하고 어느 정도의 증상 경감과 아울러 차후에 행동 요
법을 사용하는 전략을 제안하였다.72) 
 
결     론 
 
강박장애는 평생 유병율이 2~3%에 이르는 비교적 흔
한 질환이다. 그러나 비교적 최근까지 강박장애에 대한 
효과적인 치료법이 알려지지 않았다. 다행히 최근 수십 
년 사이에 약물치료로는 선택적 세로토닌 재흡수 억제제
가 정신치료로는 노출-반응억제를 포함하는 행동치료 기
법이 강박장애 치료에 효과적이라는 것이 밝혀지면서 강
박장애 치료에 있어 많은 발전이 이루어졌다. 그러나 아
직까지도 강박장애의 치료에는 어려움이 많다. 상당수의 
강박장애 환자들이 적절한 선택적 세로토닌 재흡수 억제
제에 반응하지 않으며 따라서 다른 약물을 추가하거나 다
른 약물로 바꾸거나(switching), 행동치료와 병행하거나 
또는 신경외과적 수술 및 기구를 사용한 접근(반복적 경
두개자기자극요법, 전기경련요법, 심부 뇌자극요법) 등 다
른 치료 방법들이 필요한 형편이다. 이 논문에서는 강박
장애의 일차 치료제들과 다른 대안적인 치료법들에 대해 
고찰하였다. 또한 기존에 소개된 몇 개의 강박장애에 대
한 치료지침과 알고리듬에 대해 고찰하였다. 저자들은 현
재 이와 같은 기존의 자료와 국내 전문가들의 의견을 토
대로 하여 우리실정에 맞는 강박장애 치료 알고리듬을 
계획하고 있으며 빠른 시일 내에 완성되어 강박장애 환
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